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Czy nie-HDL cholesterol lepiej niz cholesterol frakcji LDL
odzwierciedla ryzyko sercowo-naczyniowe?

Non-HDL-cholesterol: better than LDL-cholesterol in reflecting cardiovascular risk?
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Streszczenie

W leczeniu zaburzen lipidowych zasadnicze znaczenie ma stezenie lipidéw i lipoprotein osocza. Rutynowy panel lipidowy
obejmuje: cholesterol catkowity, triglicerydy, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL-C) oraz cholesterol
frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL-C). W najnowszych wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(obowigzujgce do 2020 r.) wskazano, ze oprocz licznych parametréw na arenie lipidowej (apolipoproteiny, stezenie
i wielkos¢ czgstek LDL) niezwykle istotny jest kolejny parametr — cholesterol nie-HDL. Ten tatwo dostepny do rutynowe-
go zastosowania klinicznego parametr wyrézniono jako kluczowy drugorzedowyy cel terapii u pacjentéw obcigzonych
ryzykiem kardiometabolicznym.

Cholesterol nie-HDL (nie-HDL-C) jest lepszym parametrem niz LDL-C, szczeg6lnie gdy jest wyliczany zgodnie ze wzorem
Friedewalda w przewidywaniu zdarzen sercowo-naczyniowych, poniewaz nie-HDL-C jest zintegrowanym kompleksem
wszystkich czastek lipoprotein zawierajacych apolipoproteine B, czyli: LDL, VLDL, IDL, chylomikrony, remnanty oraz
lipoproteine (a). Mozna go obliczy¢ bezposrednio z wartosci rutynowych paneli lipidowych bez dodatkowych kosztow.
W opinii autoréw nie-HDL-C powinien by¢ prezentowany we wszystkich rutynowych profilach lipidowych wykonywanych
w medycznych laboratoriach diagnostycznych. Zaproponowano réwniez nowa prezentacje wynikéw rutynowego panelu li-
pidowego, ktéra pozwala na istotng zmiane celdéw leczenia, biorac pod uwage hierarchie wartosci stezen poszczegolnych
frakeji lipoprotein i sposob ich interpretacji w zarzadzaniu dyslipidemia w celu optymalnego zapobiegania miazdzycy
i chorobom uktadu sercowo-naczyniowego.

Stowa kluczowe: cholesterol nie-HDL, LDL-C, rutynowy panel lipidowy
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Wstep

Miazdzyca jest kompleksowym procesem, w ktérym
wspotdziata wiele czynnikéw, takich jak zapalenie, nad-
ciSnienie tetnicze, dyslipidemia, wiek, otytosé, cukrzyca,
zfa dieta, siedzacy tryb zycia, nikotynizm [1]. Czynniki te
indukuja zaburzenia uktadéw: immunologicznego, neuro-
hormonalnego, krzepniecia, a takze dysfunkcje srodbtonka
naczyniowego.

Przeprowadzone badania i odkrycia dokonane w ostat-
nich kilku dziesiecioleciach pozwolity na poznanie roli
metabolizmu lipoprotein w patogenezie choroby niedo-
krwiennej serca [2]. Na poczatku zajeto sie cholesterolem
catkowitym (TC, total cholesterol), do ktorego przylgneto
miano ,ztego”, zawartego we frakcji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol), oraz
»dobrego” cholesterolu zawartego we frakcji lipoprote-
in o wysokiej gestosci (HDL-C, high-density lipoprotein
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cholesterol). Panel lipidowy uzupetniony o stezenie triglice-
rydow (TG, triglicerydes) do dzi$ jest podstawa oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego i na jego podstawie podejmuje sie
decyzje kliniczne [3].

Postep wiedzy nie przektada sie jednak na praktyke
kliniczna i laboratoryjna. Takie parametry, jak wielko$¢
czgstek lipoprotein, ich liczba, a takze stezenie, pozostajg
jedynie przedmiotem badan i nadal brakuje dowodéw na
ich znaczenie kliniczne oraz zastosowanie w postepowa-
niu z pacjentami. Wydaje sie, ze w przeciwieAstwie do
wymienionych parametréw lipidowych cholesterol nie-
-HDL (nie-HDL-C) osiagnat juz status waznego parametru
okreslajacego ryzyko sercowo-naczyniowe. Swiadczy o tym
uwzglednienie go w najnowszych wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) jako drugorzedowego celu leczenia [4, 5].

Metabolizm lipoprotein

Podstawowymi miejscami, w ktérych powstajg czastki
HDL, sa watroba i jelito (ryc. 1 — niebieskie strzatki),
dzieki ktorym cholesterol jest transferowany do cza-
stek apolipoproteiny Al (ApoAl) lub nascent-HDL (nHDL)
i nastepnie estryfikowany przez osoczowy enzym acylo-
transferaze lecytyna:cholesterol (LCAT, lecithin-cholesterol

FFA
LPL

ApoA-1, All
ApoC-1, I, Clll
Fosfolipidy

Wolny cholesterol

l

LCAT

Powstajace,
HDL

ApoA-1, All
ApoC-1, CIL, Clll

Fosfolipidy
/ Wolny cholesterol,

acyltransferase). Estry cholesterolu sg transportowane do
tkanek w celu utrzymania integralnosci bton komérkowych,
generacji energii i metabolizmu do nowych aktywnych bio-
logicznie czasteczek (hormondw steroidowych). Zwrotny
transport cholesterolu jest procesem, w ktérym cholesterol
jest usuwany przez kasetowy transporter wigzacy ATP-Al
(ABCA1, ATP binding cassette transporter A1). To niezwykle
wazny proces dla usuwania cholesterolu z wypetnionych
lipidami makrofagéw w Scianie naczyniowej. Nadmiar cho-
lesterolu jest ponownie transportowany do watroby w celu
syntezy kwasow zdtciowych, a nastepnie wydalany z katem
dwoma szlakami (ryc. 1 — czerwone strzatki). Pierwszy
z nich, katalizowany przez osoczowe biatko transferowe
estrow cholesterolu (CETP, cholesterol ester transfer pro-
tein), przenosi estry cholesterolu frakcji HDL (high-density
lipoprotein) do lipoprotein zawierajacych apolipoproteine B
(ApoB), czyli IDL (intermediate-density lipoprotein), wymie-
niajac je z triglicerydami.

Czastki zawierajgce ApoB sg wychwytywane przez wa-
trobe za poSrednictwem receptoréw LDL, a takze innych
btonowych receptoréw (receptor lipoproteiny o bardzo ni-
skiej gestosci [VLDL, very low-density lipoprotein], receptor
apolipoproteiny E (ApoE). Drugi szlak to transport duzych
czastek HDL do hepatocytow za posrednictwem receptora
zmiatajgcego B1 (SR-B1, scavenger receptor B1).
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Rycina 1. Schemat metabolizmu lipoprotein; ABCA1 (ATP binding cassette transporter A1) — kasetowy transporter wigzacy ATP-A1;
Apo — apolipoproteina; CE — cholesterol estryfikowany; CETP (cholesterol ester transfer protein) — osoczowe biatko transferowe estrow
cholesterolu; FFA (free fatty acids) — wolne kwasy ttuszczowe; HL (hepatic lipase) — lipaza watrobowa; IDL (intermediate-density lipo-
protein) — lipoproteiny o poSredniej gestosci; HDL (high-density lipoprotein) — lipoproteiny o wysokiej gestosci; LCAT (lecithin-cholesterol
acyltransferase) — acylotransferaza lecytyna:cholesterol; LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gestosci; LPL (/ipoprotein li-
pase) — lipaza lipoproteinowa; PLTP (phospholipid transfer protein) — biatko transferowe fosfolipidow; SR-B1 (scavenger receptor B1) —
receptor zmiataja-cy B1; TG (triglicerides) — triglicerydy; VLDL (very low-density lipoprotein) — lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci
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Lipoproteiny réznig sie nie tyko zawarto$cia apolipopro-
tein, ale takze stezeniami triglicerydéw. Nawet w obrebie
jednej klasy lipoprotein stezenia cholesterolu i TG sg
zr6znicowane, co wptywa na ich rozmiar i funkcje. Czastki
LDL uwaza sie za gtéwne determinanty miazdzycy, szcze-
golnie mate, geste LDL, ktére efektywniej transportujg
cholesterol do wnetrza Sciany naczyniowej i sg wrazliwsze
na oksydacyjng modyfikacje (tworzenie oksydowanych
LDL [ox-LDL]). Ostatnio, metoda elektroforezy, wykazano
obecnoS¢ w surowicy pacjentéw z dyslipidemig wybitnie
elektronegatywnych frakcji LDL (L5) [6]. Frakcje te rdznig
sie od ox-LDL, ale — podobnie jak one — sa zdolne do in-
terakcji z receptorem ox-LDL (LOX-1). Zwiekszone poziomy
aterogennych LDL (ox-LDL i/lub L5) indukuja w komorkach
Srodbtonka ekspresje biatka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein), ktory promuje ekspresje LOX-1 i w efekcie
zwieksza transport LDL do komérek, powodujgc dysfunkcje
Srodbtonka i nasilenie procesu aterogenezy [7].

Lipoproteiny o wysokiej gestosci (HDL) stanowig he-
terogenng klase lipoprotein roznigcych sie sktadem,
rozmiarem, ksztattem i gestoScig. W ostatnich badaniach
proteomicznych zidentyfikowano w HDL wiecej niz 50 réz-
nych biatek. Skfad lipidowy HDL jest takze w znacznym
stopniu heterogenny. Wzrost stezenia duzych a-mobilnych
czgstek HDL wigze sie z prawidtowym dojrzewaniem HDL
i obnizeniem ryzyka sercowo-naczyniowego. Wysokie
stezenia o, HDL sg markerem protekcji przed chorobami
serca. Wzrost stezen matych czastek HDL Swiadczy o nie-
prawidtowym dojrzewaniu HDL i wzroScie ryzyka choroby
niedokrwiennej serca. Wysokie stezenia bardzo matych
prefB,, matych o i a, czgstek HDL sg markerami wysokiego
ryzyka klinicznie jawnych i subklinicznych postaci choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego [8].

Stan zapalny prowadzi do istotnych modyfikacji czastek
HDL, co skutkuje utratg ich ochronnych wtasciwosci [9].
Czynnikiem indukujgcym powstawanie dysfunkcjonalnych
czgstek HDL jest enzym mieloperoksydaza (MPO, myelope-
roxidase). Katalizuje ona modyfikacje ApoAl w HDL, czynigc
ja niezdolna do aktywacji transportera ABCA1 — w efekcie
hamuje zalezny od ABCA1 transport zwrotny cholesterolu
z makrofagéw [10]. Jednocze$nie zapalna modyfikacja
HDL prowadzi z jednej strony do pozbawienia tych czgstek
waznych enzymow, takich jak peroksydaza glutationowa
i paraoksonaza, z drugiej zas do zmiany stosunku ApoAl do
aApoAll i obecnosci biatek ostrej fazy — surowiczego amy-
loidu A oraz ceruloplazminy. Efektem tych modyfikacji sa:
zwiekszenie stresu oksydacyjnego, zmniejszenie ekspresji
Srodbtonkowej syntazy tlenku azotu, zwiekszenie apoptozy,
a przede wszystkim — utrata zdolnosci ochronnych przed
oksydacyjng modyfikacjg LDL. Warto dodac¢, ze procesy te
nie przektadajg sie w zaden sposob na ogdlne stezenie HDL
oznaczane w codziennej praktyce laboratoryjnej. Oznacza
to, ze te same wysokie stezenia HDL-C moga stanowié
u jednej osoby ,dobry” cholesterol, a u innej osoby nawet

zwieksza¢ ryzyko sercowo-naczyniowe. Ttumaczy to opisy-
wany wielokrotnie ,paradoks HDL" w praktyce klinicznej
polegajacy na braku u czesci os6b obserwowanych efektow
protekcyjnych wysokich stezen cholesterolu tej frakceji [11].
Przyczynito sie to do pomniejszenia roli oznaczania stezen
HDL-C w obowigzujgcych wytycznych kardiologicznych.
Obecnie nie rekomenduje sie zadnych docelowych stezen
tej frakcji lipidowej.

Wzrost stezenia TG w czastkach lipoprotein czyni je
istotnymi determinantami miazdzycy. Lipoproteiny o bar-
dzo niskiej gestosci sa aterogenna, bogata w TG frakcjg
zawierajgca ApoB. Sg one syntetyzowane w nastepstwie
transportu do watroby wolnych kwaséw ttuszczowych. Li-
poproteiny o bardzo niskiej gestoSci stanowig podstawowy
nosnik osoczowych triglicerydéw i dlatego ich stezenie
mozna traktowaé jako poSredni wskaznik stezenia VLDL.
Lipaza lipoproteinowa rozktada VLDL do IDL. Stezenie
subfrakcji IDL wzrasta wiec w obecnoSci wysokich stezen
TG. Mniejsze czgstki VLDL i czastki IDL, a takze remnanty
i chylomikrony moga réwniez wnika¢ do Sciany naczyniowej,
podobnie jak czagstki LDL.

Dlaczego nie-HDL-C wydaje sie lepszym
markerem ryzyka niz LDL-C?

Cholesterol nie-HDL stanowi zintegrowany pomiar stezen
wszystkich lipoprotein, ktére wedtug obecnej wiedzy sa
zwigzane z inicjacja i progresjg miazdzycy [12]. Sa to czastki
zawierajace ApoB: LDL, VLDL, IDL, chylomikrony, remnanty
i Lp(a) (ryc. 2).

0,95 1
VLDL
= LDL-C
£1,006 -
, "©
3 Chylomikrony
Q1,02 A
% ? Remnanty
g
S
1,06 . nie-HDL-C
110 - HDLC @Lp(a) Wszystkie czastki
g zawierajace
1,20 - ' apoliproteine B
T T T T T T
5 10 20 40 60 80

Przekréj [nm]

Rycina 2. Wielkosé i gestosé lipoprotein; IDL (intermediate-density
lipoprotein) — lipoproteiny o posredniej gestosci; HDL-C (high-
-density lipoprotein cholesterol) — cholesterol frakcji lipoprotein
o0 wysokiej gestosci; LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny
0 niskiej gestosci; LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol) —
cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci; VLDL (very low-
-density lipoprotein) — lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci; nie-
-HDL-C — cholesterol nie-HDL
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Znaczenie sumy czastek lipoprotein bogatych w TG za-
wartych w nie-HDL-C wzrasta z wiekiem populacji, w ktorej
czesciej wystepujg otytosé, insulinoopornos¢ oraz hipergli-
kemia. Insulinoopornosé wigze sie ze znacznie wiekszym
transportem kwaséw ttuszczowych do watroby, a zatem
rowniez ze wzrostem syntezy VLDL. Warto$¢é cholesterolu
nie-HDL jest podwyzszona szczegblnie u pacjentdw z ze-
spotem metabolicznym i cukrzyca typu 2 [13, 14].

Dodatkowg zaletg nie-HDL-C w poréwnaniu z LDL-C jest
to, ze wynik nie zalezy od tego, czy pacjent jest na czczo,
czy tez po positku [15]. Rutynowy wynik stezenia LDL-C jest
obarczony powaznym btedem w sytuacji pobrania materiatu
od pacjenta po positku. Wynika to z faktu, ze w wielu la-
boratoriach stezenie LDL-C wylicza ze wzoru Friedewalda:

TC - HDL-C - TG/5 = LDL-C
jako wynik wyrazony w mg/dl.

Wyliczane stezenie LDL-C jest zafatszowane w przy-
padkach podwyzszonych stezen TG, poczynajgc od nawet
stosunkowo niskich stezen (100 mg/dl) az do zdecydo-
wanych roznic w przypadku stezen TG powyzej 200 mg/dl
[16]. Warto wspomnie¢, ze niewielka lub umiarkowana
hipertriglicerydemie obserwuje sie u pacjentéw z zespotem
metabolicznym i cukrzyca.

Z czysto laboratoryjnego punktu widzenia wyliczenie
nie-HDL-C jest zdecydowanie pewniejsze w poréwnaniu
z LDL-C. Wartos¢ nie-HDL-C jest oparta przede wszystkim
na oznaczeniu stezenia TC, ktdre jest dobrze wystanda-
ryzowane i dobrze zwalidowane. JednoczeSnie stezenie
TC wykazuje znacznie mniejsze zréznicowanie zaréwno
biologiczne, jak i laboratoryjne. Nalezy jednak pamietac, ze
stezenie nie-HDL-C zalezy takze od oznaczanego stezenia
HDL-C, ktére réwniez podlega zrdznicowaniu biologicznemu
i zmienno$ci analitycznej. Biologiczne zréznicowanie HDL-
-C jest jednak znacznie mniejsze niz innych parametréw
lipidowych, w tym przede wszystkim TG. Ponadto stezenia
HDL-C sg znacznie nizsze od stezen TC, co minimalizuje
ich wptyw na zmiany wyliczanego nie-HDL-C.

Niezaprzeczalng zaletg nie-HDL-C jest rowniez to, ze
mozna go wyliczy¢ na podstawie rutynowo oznaczanych
parametrow lipidowych. Mimo ze stezenie ApoB wydaje
sie nieco lepszym wskaznikiem ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego niz wartos¢ nie-HDL-C, to jednak
wymaga dodatkowego kosztownego oznaczenia [17, 18].

Obecne miejsce stezenia nie-HDL-C
w zaleceniach europejskich
i polskich kardiologow

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, a w Slad za nim
Polskie Towarzystwo Kardiologiczne (PTK), szczegélnie do-
ceniajg obecnie nie-HDL-C jako parametr oceny lipidogramu
pacjenta. W dostepnych wytycznych podkresla sie, ze ocena

nie-HDL-C jest bardzo prosta i szczegblnie istotna u cho-
rych z hipertriglicerydemia zwigzana z cukrzyca, zespotem
metabolicznym, otytoScig brzuszng czy przewlekia choroba
nerek. W 2016 roku ESC docenito stezenie nie-HDL-C, uzna-
jac je w najnowszych wytycznych terapii dyslipidemii — ktére
bedg obowigzywaty co najmniej do 2020 roku — za jedyny
cel drugorzedowy leczenia (cel pierwszorzedowy to nadal
obnizanie stezenia LDL-C).

Wartosci docelowe nie-HDL-C powinny by¢ co do zasady
0 30 mg/dl wyzsze niz odpowiadajace im wartosci docelowe
LDL-C, odpowiada to zatem stezeniu LDL-C powiekszonemu
o frakcje cholesterolu zawartg w 150 mg/dI TG, czyli gornej
granicy zalecanych wartoSci tej ostatniej frakcji lipidowej.
W wytycznych zalecono zatem uzyskanie wartosci nie-HDL-C
mniejszego niz 100 mg/dl, mniejszego niz 130 mg/dl
oraz mniejszego niz 145 mg/dl, odpowiednio, u oséb
obcigzonych bardzo wysokim ryzykiem sercowo-naczynio-
wym (z zalecanym LDL-C < 70 mg/dl), wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym (z zalecanym LDL-C < 100 mg/dl)
oraz cechujacych sie Srednim i niskim ryzykiem sercowo-
-naczyniowym (z zalecanym LDL-C < 115 mg/dl).

Podsumowanie

W wytycznych z 2016 roku wyznaczono nie tylko nowe spoj-

rzenie na lipidogram, ale takze nowe potrzeby okreSlania

poszczegblnych sktadowych lipidogramu i zaznaczania

nowych norm i rekomendowanych wartosci docelowych na

wynikach otrzymywanych z medycznych laboratoriéw diag-

nostycznych. Kardiolodzy zwracajg uwage, ze w grupach

bardzo wysokiego, wysokiego, umiarkowanego i niskiego

ryzyka cel pierwszorzedowy wyrazony jako stezenie LDL-C

okreslono, odpowiednio, jako:

— ponizej 70 mg/dl lub co najmniej 50% przy wyjSciowej
wartosci LDL-C 70-135 mg/dl;

— ponizej 100 mg/dl lub co najmniej 50% przy wyjsciowej
wartosci LDL-C 100-200 mg/dl;

— ponizej 115 mg/dl;

— ponizej 115 mg/dl.

Cel drugorzedowy, wyrazony jako stezenie nie-HDL-C,
analogicznie wyznaczono jako:
— ponizej 100 mg/dl;

— ponizej 130 mg/dl;
— ponizej 145 mg/dl;
— ponizej 145 mg/dl.

Warto bytoby zatem, aby w medycznych laboratoriach
diagnostycznych automatycznie wyliczano z myslg o kardio-
logach stezenia nie-HDL-C i podawano ich normy zgodnie
z wytycznymi z 2016 roku. Jest to o tyle istotne, ze w prak-
tyce, zwtaszcza lekarza pierwszego kontaktu, warto braé
pod uwage wazne, aczkolwiek proste przestanie:

— stezenie LDL-C jako pierwszorzedowy cel leczenia
stuzy w praktyce okresleniu koniecznoSci i rozwazeniu
rodzaju wtgczanej statyny;
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— stezenie nie-HDL-C jako drugorzedowy cel leczenia
stuzy w praktyce okreSleniu, zwtaszcza u chorych
z dyslipidemia aterogenna, cukrzyca, potrzeby zasto-
sowania fibratu. To wazna konstatacja wobec wycofa-
nia sie z okresSlania w wytycznych docelowych wartosci
stezen HDL-C i TG, ktore dotad czesto stuzyty lekarzom
praktykom do podjecia decyzji o wtaczeniu fibratu.
Warto zauwazy¢, ze lipidogram zazwyczaj rozpoczyna

sie od podania wartosci TC, cho¢ obecnie ma to przede

wszystkim wartos¢ historyczna, a sam wynik stuzy jako:

— bardzo wstepne okreSlenie natezenia tego czynnika
ryzyka;

— substrat do dziatania matematycznego (wyliczenia
wartosci nie-HDL-C);

— okreSlenie ryzyka w skali SCORE (Systematic COronary
Risk Evaluation), w ktorej stezenie TC jest potrzebne
na réwni z wartoScig ciSnienia skurczowego, informa-
cja 0 natogu palenia tytoniu, wiekiem i ptcig pacjenta
do oszacowania jego ryzyka sercowo-naczyniowego
W prewencji pierwotne;j.

Dlatego w lipidogramie nadal powinny sie znalez¢
stezenia:

— TC;

— LDLC;

— HDLGC;
— TG;
— nie-HDL-C.

Co prawda w wytycznych wyraznie podkre$lono, ze
przy obecnym stanie wiedzy nie istnieja docelowe wartosci
stezen HDL-C ani TG, ale odnotowano, ze wartosci stezen
HDL powyzej 40 mg/dl u mezczyzn i wyzsze niz 48 mg/dl
u kobiet okreslajg osoby z grupy nizszego ryzyka, podobnie
jak stezenie triglicerydéw ponizej 150 mg/dl. Biorac pod
uwage fakt, ze nadal nie ustalono, czy istnieja graniczne,
dolne warto$ci LDL-C, w przypadku ktérych nie obserwuje
sie zjawiska obnizenia ryzyka sercowo-naczyniowego,
okreslanie ,dolnych norm” stezef LDL-C w kontrolnym
badaniu lipidogramu wydaje sie zbyteczne, a w niektérych
sytuacjach nawet szkodliwe.

W europejskich wytycznych dos¢ wysoko oszacowa-
no warto$¢ predykcyjna stezen ApoB (poréwnywalna do
wartosSci predykcyjnej stezen cholesterolu catkowitego
lub wyliczanego nie-HDL-C), ale wydaje sie, ze z przyczyn
ekonomicznych trudno bedzie powszechnie wprowadzié
to oznaczenie do polskich laboratoriéw. Juz teraz jed-
nak mozna zazgdaé od wspotpracujgcych medycznych
laboratoriow diagnostycznych czy wymaoc na szpitalnych
zakfadach diagnostyki laboratoryjnej zupetnie nowy wzor

LIPIDOGRAM

Data...ccoveeieirreieeeeeen Nr badania.......ccccerererriirnnnne Lekarz zIeCajgcy .....coummmerereresrinnenns Adnotacje laboratorium........c.cceueuee.
IMI€ | NAZWISKO PACIENTA. ...certeeeirieieeii sttt sttt ee et PESEL...ooveteteeeeeeeeecctee et
Frakcje lipidowe Wynik Zalecane wartosci Komentarz
Cholesterol catkowity [mg/dl] | ... <190 LDL-cholesterol — pierwszorzedowy cel leczenia 0sob:
LDLcholesterol Mg/dl] | v Patrz komentarz | 0ardzo duzego, duzego, umiarkowanego/matego ryzyka wynosi,
obok odpowiednio: < 70 mg/dl, < 100 mg/dl, < 115 mg/dI
HDL-cholesterol mg/dl] | v > 40 (mezczyzni) QWAGA: Dla niektorych gsob”moze by¢ Lfsftalony przez lekarza
> 48 (kobiety) indywidualny cel leczenia (nizsze wartosci docelowe —w tym
— wypadku wpisane ponizej i udokumentowane podpisem i pie-
Tl’lgllcerydy [mg/dl] ......... <150 Czatka |ekarza)
nie-HDL-cholesterol [mg/dl] | ... Patrz komentarz nie-HDL-cholesterol — drugorzedowy cel leczenia 0s6b:
obok bardzo duzego, duzego, umiarkowanego/matego ryzyka wynosi,
odpowiednio: < 100 mg/dl, < 130 mg/dl, < 145 mg/dI

UWAGA: Prosimy o konsultacje wyniku lipidogramu z lekarzem kierujacym

Lekarz kierujacy: Docelowe wartosci LDL-cholesterolu okreslono na: < ..... mg/dl

(podpis i pieczatka lekarza)

Rycina 3. Autorska propozycja wygladu wyniku lipidogramu, zgodna z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Eu-
ropean Society of Cardiology) dotyczacymi celow leczenia hipolipemizujgcego (zmodyfikowano na podstawie: [19]); HDL (high-density
linoprotein) — lipoproteiny o wysokiej gestosci; LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gestosci
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wyniku lipidogramu, ktéry mogtby wygladac jak na rycinie
3 i spetnia¢ oméwione zmiany celéw i hierarchii wartosci
poszczegblnych frakgji lipidowych [19].
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Abstract

The concentration of lipids and lipoproteins in plasma is essential in the treatment of lipid disorders. The routine lipid
panel includes total cholesterol, triglycerides, cholesterol of low-density lipoprotein (LDL-C) and cholesterol of high-
-density lipoprotein (HDL-C). The latest guidelines of the European Society of Cardiology (valid until 2020) indicate that
besides many players in the lipid arena (apolipoprotein, concentration and size of LDL particles) another parameter,
non-HDL-cholesterol (non-HDL-C), is very important. This parameter, being easily available for routine clinical use, has
been highlighted as a key secondary goal of therapy in patients with cardiometabolic risk.

Non-HDL-C is a superior parameter to LDL-C, especially the one estimated using Friedewald formula for prediction of car-
diovascular events, because non-HDL-C is an integrated complex of all lipoprotein particles containing apolipoprotein B,
i.e.: LDL, very low-density lipoproteins, intermediate-density lipoproteins, chylomicrons, remnants and Lp(a). Crucially, it
can be calculated directly from the values of routine lipid panels, without additional cost.

In our opinion, non-HDL-C should be presented in all routine lipid profiles conducted by diagnostic laboratories. We
also propose a new presentation of the results of routine lipid panel, which allows a significant change in treatment
goals, taking into account the hierarchy of values of individual concentrations of lipoprotein fractions and how they are
interpreted in the management of dyslipidaemia for optimal prevention of atherosclerosis and cardiovascular diseases.

Key words: non-HDL-C, LDL-C, routine lipid panel
Folia Cardiologica 2018; 13, 5: 435-441

PiSmiennictwo

1. Oliveira GBF, Avezum A, Roever L. Cardiovascular disease burden: 7. Stancel N, Chen CC, Ke LY, et al. Interplay between CRP, athero-

440

evolving knowledge of risk factors in myocardial infarction and stro-
ke through population-based research and perspectives in global
prevention. Front Cardiovasc Med. 2015; 2: 1-32, doi: 10.3389/

genic LDL, and LOX-1 and its potential role in the pathogenesis of
atherosclerosis. Clin Chem. 2016; 62(2): 320-327, doi: 10.1373/
/clinchem.2015.243923, indexed in Pubmed: 26607724.

/fcvm.2015.00032, indexed in Pubmed: 26664903. 8. CamontL, Chapman MJ, Kontush A. Biological activities of HDL subpo-
Choi HY, Hafiane A, Schwertani A, et al. High-Density lipoproteins: pulations and their relevance to cardiovascular disease. Trends Mol
biology, epidemiology, and clinical management. Can J Cardiol. Med. 2011, 17(10): 594-603, doi: 10.1016/j.molmed.2011.05.013,
2017; 33(3): 325-333, doi: 10.1016/j.cjca.2016.09.012, indexed in indexed in Pubmed: 21839683.

Pubmed: 28063740. 9. Libby P, Ridker P, Maseri A. Inflammation and atherosclerosis. Circu-
Zdrojewski T, Jankowski P, Bandosz P, et al. Nowa wersja systemu oce- lation. 2002; 105(9): 1135-1143, doi: 10.1161/hc0902.104353.
ny ryzyka sercowo-naczyniowego i tablic SCORE dla populacji Polski. 10. Sokolov AV, Kostevich VA, Runova OL, et al. Proatherogenic modifi-
Kardiol Pol. 2015; 73(10): 958-961, doi: 10.5603/kp.2015.0182. cation of LDL by surface-bound myeloperoxidase. Chem Phys Lipids.
Catapano A, Graham |, Backer GDe, et al. Wytyczne ESC/EAS doty- 2014; 180: 72-80, doi: 10.1016/j.chemphyslip.2014.02.006, inde-
czgce leczenia zaburzen lipidowych w 2016 roku. Kardiol Pol. 2016; xed in Pubmed: 24631066.

74(11): 1234-1318, doi: 10.5603/kp.2016.0157. 11. Khera AV, Plutzky J. Management of low levels of high-density lipo-
Wozakowska-Kapton B, Filipiak K, Mamcarz A, et al. Sekcja Farmako- protein-cholesterol. Circulation. 2013; 128(1): 72-78, doi: 10.1161/
terapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego. 12. /CIRCULATIONAHA.112.000443, indexed in Pubmed: 23817482,
Aktualne problemy terapii dyslipidemii w Polsce — Il Deklaracja Sopo- 13. Sniderman AD, Toth PP, Thanassoulis G, et al. An evidence-ba-
cka. Stanowisko grupy ekspertow wsparte przez Sekcje Farmakote- sed analysis of the National Lipid Association recommendations
rapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego. concerning non-HDL-C and apoB. J Clin Lipidol. 2016; 10(5):
Kardiol Pol. 2014; 72(9): 847-853, doi: 10.5603/kp.2014.0182. 1248-1258, doi: 10.1016/j.jacl.2016.07.008, indexed in Pubmed:
Wang GJ, Chang CT, Yang CY, et al. Negatively charged L5 as a natural- 27678443.

ly occurring atherogenic low-density lipoprotein. BioMedicine. 2012; 14. Liao P, Zeng R, Zhao X, et al. Prognostic value of non-high-density

2(4): 147-154, doi: 10.1016/j.biomed.2012.05.003.

lipoprotein cholesterol for mortality in patients with coronary heart

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica


http://dx.doi.org/10.3389/fcvm.2015.00032
http://dx.doi.org/10.3389/fcvm.2015.00032
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26664903
http://dx.doi.org/10.1016/j.cjca.2016.09.012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28063740
http://dx.doi.org/10.5603/kp.2015.0182
http://dx.doi.org/10.5603/kp.2016.0157
http://dx.doi.org/10.5603/kp.2014.0182
http://dx.doi.org/10.1016/j.biomed.2012.05.003
http://dx.doi.org/10.1373/clinchem.2015.243923
http://dx.doi.org/10.1373/clinchem.2015.243923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26607724
http://dx.doi.org/10.1016/j.molmed.2011.05.013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21839683
http://dx.doi.org/10.1161/hc0902.104353
http://dx.doi.org/10.1016/j.chemphyslip.2014.02.006
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24631066
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.112.000443
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.112.000443
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23817482
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacl.2016.07.008
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27678443

15.

16.

17.

Grazyna Sygitowicz i wsp., Cholesterol nie-HDL a cholesterol frakcji LDL

disease: a systematic review and meta-analysis. Int J Cardiol. 2017;
227:950-955, doi: 10.1016/j.ijcard.2016.10.106, indexed in Pubmed:
27939140.

Liu H, Deng X, Peng Y, et al. Meta-analysis of serum non-high-density
lipoprotein cholesterol and risk of coronary heart disease in the ge-
neral population. Clin Chim Acta. 2017; 471: 23-28, doi: 10.1016/].
cca.2017.05.006, indexed in Pubmed: 28495387.

Nordestgaard BG, Langsted A, Mora S, et al. European Atheroscle-
rosis Society (EAS), European Federation of Clinical Chemistry and
Laboratory Medicine (EFLM) Joint Consensus Initiative. Fasting is
not routinely required for determination of a lipid profile: clinical and
laboratory implications including flagging at desirable concentration
cutpoints. Clin Chem. 2016; 62(7): 930-946, doi: 10.1373/clin-
chem.2016.258897, indexed in Pubmed: 27235445,

Nauck M, Warnick GR, Rifai N. Methods for measured of LDL-chole-
sterol: a critical assessment of direct measurement by homogenous

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

18.

19.

20.

assays versus calculation. Clin Chem. 2002; 48(2): 236-254, indexed
in Pubmed: 11805004.

Sniderman A, McQueen M, Contois J, et al. Why is non-high-den-
sity lipoprotein cholesterol a better marker of the risk of vascular
disease than low-density lipoprotein cholesterol? J Clin Lipidol.
2010; 4(3): 152-155, doi: 10.1016/j.jacl.2010.03.005, indexed in
Pubmed: 21122647.

Roever L, Biondi-Zoccai G, Chagas AC. Non-HDL-C vs. LDL-C in pre-
dicting the severity of coronary atherosclerosis. Heart Lung Circ.
2016; 25(10): 953-954, doi: 10.1016/j.hlc.2016.06.790, indexed
in Pubmed: 27432736.

Filipiak KJ. Atorwastatyna i rosuwastatyna — co nowego dla pacjentow
w wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotycza-
cych dyslipidemii w 2016 roku? Statyny — ktére i w jakich dawkach?
Spojrzenie eksperta z perspektywy poczatku 2017 roku. Kardiol Pol.
2017; 75(Suppl 1): 1-12, doi: 10.5603/KP.2017.0012.

441


http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcard.2016.10.106
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27939140
http://dx.doi.org/10.1016/j.cca.2017.05.006
http://dx.doi.org/10.1016/j.cca.2017.05.006
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28495387
http://dx.doi.org/10.1373/clinchem.2016.258897
http://dx.doi.org/10.1373/clinchem.2016.258897
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27235445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11805004
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacl.2010.03.005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21122647
http://dx.doi.org/10.1016/j.hlc.2016.06.790
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27432736
http://dx.doi.org/10.5603/KP.2017.0012

